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Resumen 




significativamente  los  síntomas de  la  infección por P.  capsici en ambas especies de plantas, 
tratándose  de  un  fenómeno  de  resistencia  inducida.  En  judía  se  determinó  la  actividad 
peroxidasa,  una  enzima  clasificada  como  proteína  PR  implicada  en  la  defensa  de  la  planta 
frente  a  patógenos,  además  del  contenido  en  compuestos  fenólicos  solubles  totales  y  la 
abundancia  de  lignina.  Las  plantas  de  judía  tratadas  con  el  cultivo  esterilizado  de  Fo47  y 
posteriormente  inoculadas  con  P.  capsici  experimentaron  un  aumento  significativo  de  la 
actividad peroxidasa; sin embargo, hubo una reducción significativa en compuestos fenólicos 
solubles  totales y  la ausencia de cambios en  la abundancia de  lignina. Se analizó el nivel de 
expresión de tres genes relacionados con la defensa en pimiento, CABPR1, CASC1 y CAPO1. La 
expresión de CABPR1 en  las plantas de pimiento  inducidas con el cultivo esterilizado de Fo47 
no  experimentó  cambios  significativos  ni  antes  ni  después  de  la  inoculación  con  P.  capsici, 
CASC1 aumentó significativamente en las plantas inducidas con el cultivo esterilizado de Fo47 





O  axente  de  control  biolóxico  Fusarium  oxysporum  Fo47  reduce  os  síntomas  de  varias 
enfermidades  en plantas  cultivadas. Neste  estudo  utilizouse un  cultivo  esterilizado de  Fo47 
como elicitor para tratar plantas de pemento e feixón que posteriormente foron inoculadas co 
patóxeno  Phytophthora  capsici.  O  tratamento  co  cultivo  esterilizado  de  Fo47  reduciu 
significativamente  os  síntomas  da  infección  por  P.  capsici  en  ambas  as  dúas  especies  de 
plantas,  constituíndo  un  fenómeno  de  resistencia  inducida.  En  feixón  determinouse  a 
actividade  peroxidasa,  unha  enzima  clasificada  como  proteína  PR  implicada  na  defensa  das 
plantas  contra  patóxenos,  ademáis  do  contido  en  compostos  fenólicos  solubles  totais  e  a 
abundancia  de  lignina.  As  plantas  de  feixón  tratadas  co  cultivo  esterilizado  de  Fo47  e 
posteriormente  inoculadas  con  P.  capsici  experimentaron  un  aumento  significativo  na 
actividade peroxidasa; sen embargo, houbo unha redución significativa en compostos fenólicos 
solubles  totais  e  a  ausencia  de  alteracións  na  abundancia  de  lignina. Analizouse  o  nivel  de 
expresión de  tres  xenes  relacionados  coa defensa de pemento, CABPR1, CASC1 e CAPO1. A 
expresión de CABPR1 nas plantas de pemento  inducidas  co  cultivo esterilizado de Fo47 nos 
experimentou cambios significativos nin antes nin despois da inoculación con P. capsici. CASC1 
aumentou significativamente nas plantas inducidas co cultivo esterilizado de Fo47 e inoculadas 
co  patóxeno,  e  CAPO1  reduciuse  significativamente  nas  plantas  de  pemento  tratadas  con 
cultivo  esterilizado  de  Fo47  en  ausencia  do  patóxeno.  Estes  resultados  demostran  que  o 





in cultivated plants.  In  this  study we used a  sterilized culture of Fo47 as elicitor  for  treating 
pepper and bean plants before inoculation with the pathogen Phytophthora capsici. Treatment 
with  the  sterilized culture of Fo47  reduced  significantly  the  symptoms of  the  infection by P. 




with  Phytophthora  capsici  experienced  a  significant  increase  in  the  peroxidase  activity; 
however,  there  was  a  significant  reduction  in  total  soluble  phenolic  compounds  and  the 
absence of changes in the abundance of lignin. The expression of three defense‐related genes 
defense  in pepper, CABPR1, CASC1  and CAPO1 was  analyzed. CABPR1 expression  in pepper 
plants induced with the sterilized culture of Fo47 experienced no significant changes before or 
after  inoculation with  Phytophthora  capsici.  CASC1  significantly  increased  in  pepper  plants 

































































Las plantas fijan  la energía solar que coordina prácticamente todos  los procesos vitales en  la 
Tierra,  constituyendo  de  forma  directa  o  indirecta  todo  alimento  del  que  dependen  seres 
humanos y animales (Pieterse et al., 2014). En la naturaleza, las plantas crecen bien siempre y 
cuando el suelo les proporcione los nutrientes suficientes y las condiciones de humedad, luz y 
temperatura  sean  las  adecuadas;  sin  embargo,  las  plantas  también  enferman,  creciendo  y 
produciendo poco,  y exhibiendo diferentes  tipos de  síntomas que  a menudo  conducen  a  la 
muerte de determinadas partes de  la planta o de  la planta entera (Agrios, 2004). Además de 
las  condiciones  medioambientales  desfavorables,  entre  los  agentes  causantes  de 
enfermedades  y  otros  tipos  de  estrés  en  las  plantas  se  encuentran múltiples  patógenos  y 




Anualmente  las  enfermedades de  las plantas provocan una  reducción  en  la producción  y/o 
causan la destrucción de un 14,1% de los cultivos a nivel mundial, lo que supone una pérdida 
de aproximadamente 220.000 millones de dólares al año; generalmente esta pérdida es menor 
en  los  países  más  desarrollados  y  mayor  en  aquellos  en  desarrollo,  que  necesitan  mayor 
cantidad  de  alimento.  El  tipo  y  cantidad  de  pérdidas  provocadas  por  enfermedades  varían 
según la planta o producto vegetal, el patógeno, la localidad, el medio ambiente, las medidas 









reinos distintos, Chromista, Protozoa  y  Fungi. P.  capsici pertenece  al  reino Chromista,  clase 
Oomycetes, orden Peronosporales y familia Pythiaceae (Hawksworth et al., 1995). Las especies 
pertenecientes  al  género  Phytophthora  se  clasifican  en  10  clados  principales;  P.  capsici 
pertenece al clado 2 (Blair et al., 2008).  








glucano,  mientras  que  las  de  los  oomicetos  están  compuestas  principalmente  por  ‐1,3‐
glucano y celulosa (Cavalier‐Smith, 1998; García‐Jiménez et al., 2010; Sánchez et al., 2010).   
Phytophthora  capsici  fue descrito por primera  vez  en 1922 en plantaciones de pimiento  en 
Nuevo Méjico (Leonian, 1922).   
P.  capsici  es un patógeno  altamente dinámico  y destructivo.  La  enfermedad provocada por 
este patógeno ataca a un gran número de especies vegetales (Figura 1 y Tabla 1) provocando 
marchitez foliar y podredumbre de tallos, raíces y frutos (Kim et al., 1997; Hausbeck & Lamour, 
2004).  La  infección  se  caracteriza  por  una  rápida  expansión  y  por  la  presencia  de  lesiones 
necróticas y blandas (Figura 1) (Baysal et al., 2005; Candole et al., 2012; Kousik et al., 2012). La 
enfermedad puede aparecer en  cualquier etapa del  ciclo de  la planta, y  los  síntomas varían 














Figura  1.  Síntomas provocados por  P.  capsici  en diferentes huéspedes.  Podredumbre del 
fruto  en  pepino  (A),  sandía  (B),  tomate  (C),  berenjena  (D),  calabaza  (E)  y  calabacín  (F); 
podredumbre  radical en  calabaza  (G); Podredumbre de  cuello en manzano  (H).  Imágenes 
































































































































la  reproducción  sexual  (Ko,  1988;  Tyler,  2002).  Cuando  los micelios  de  A1  y  A2  entran  en 
contacto  comienza  la  producción  de  los  gametangios masculinos  y  femeninos  (anteridios  y 
oogonios, respectivamente), que se fusionan entre sí formando oosporas diploides capaces de 
persistir en el suelo durante años y resistir  las condiciones ambientales desfavorables (Figura 




&  Ribeiro,  1996).  Las  oosporas  germinan  produciendo  tubos  germinales  que  se  ramifican 
dando lugar al micelio típico y/o producen esporangios y largos pedicelos (Figura 2C) (Bowers 







Esta  especie  puede  producir  un  elevado  número  de  esporangios  en  la  superficie  del  tejido 
afectado. En el  interior de  los esporangios se forman zoosporas biflageladas que se  liberan al 
medio  (Figura  2D,  E,  F)  en  condiciones  de  lluvia  o  eventos  de  riego,  desplazándose  por 
quimiotaxis hacia  la planta y siguiendo un geotropismo negativo  (Lamour et al., 2012). En el 
caso de Phytophthora spp. y Pythium spp.  (familia Pythiaceae)  la quimiotaxis parece ser una 
respuesta  inespecífica  a  ciertos  aminoácidos  (ácido  aspártico,  ácido  glutámico,  arginina, 
metionina),  y  al  etanol  secretado  por  las  raíces  en  anaerobiosis  asociada  con  la  saturación 
acuosa  en  el  suelo  (Hardham, 1992; Cooke & Whipps, 1993). No obstante,  en  la  inmediata 
proximidad de  la  superficie  radical  la quimiotaxis de  las  zoosporas es mediada en parte por 
campos  eléctricos,  generados  por  las  raíces  como  consecuencia  de  transporte  iónico  en  su 




retracción  de  los  flagelos  (Jiménez‐Díaz  &  Zabalgogeazcoa,  2010;  Lamour  et  al.,  2012).  El 
material  adhesivo  está  constituido  fundamentalmente  por  glicoproteínas  de  alto  peso 
molecular, y se encuentra almacenado en vesículas citoplásmicas localizadas periférica, central 
o dorsalmente en la zoospora, desde las cuales es liberado para recubrir el quiste en formación 
Figura 2. Estructuras  reproductoras de P. capsici.  (A) Oosporas;  (B) Oospora 
empezando a germinar; (C) Esporangios; (D) Esporangio empezando a liberar 
las  zoosporas  que  lleva  en  su  interior;  (E,  F)  Esporangio  liberando  las 
zoosporas.  Imágenes  tomadas  de  Cornell  University 




(Hardham,  1992).  El  tubo  germinativo,  con  la  ayuda  de  enzimas  secretadas,  penetra  en  la 
cutícula de  la planta directamente y coloniza  los  tejidos huésped  (Feng et al., 2010; Li et al., 
2011;  Lamour  et  al.,  2012).  En  algunos  casos  pueden  observarse  apresorios  en  la  zona  de 
infección, estructuras especializadas para penetrar  tejidos adultos  intactos que proporcionan 
al  patógeno  adherencia  a  la  superficie  del  huésped  como  preparación  para  la  invasión 
subsiguiente  (Jiménez‐Díaz & Zabalgogeazcoa, 2010; Lamour et al., 2012). P. capsici  también 
puede infectar partes aéreas de la planta, como frutos y hojas. La penetración de la superficie 
de  las hojas por P.  capsici ocurre directamente o  a  través de  aberturas naturales  como  los 
estomas (Hausbeck & Lamour, 2004). 
La lluvia y el exceso de humedad en el suelo son los principales factores que contribuyen a la 














y  las células de  la planta  infectada no parecen estar afectadas; en  la segunda  fase P. capsici 



















actúa  como un organismo necrotrofo, matando  las  células  infectadas y  causando necrosis y 
colapso  tisular.  El  colapso  tisular  es  seguido  de  la  aparición  de  los  esporangios,  lo  que 








El  pimiento  (Capsicum  annuum  L.)  constituye  uno  de  los  cultivos  vegetales  de  mayor 




2013  se  produjeron  aproximadamente  999600  toneladas  de  pimiento  en  España  (FAOSTAT 
2015).  Los  cultivos  de  pimiento  son  atacados  por  diferentes  patógenos  que  causan  serias 
pérdidas en cuanto a producción. Una de  las enfermedades más destructivas a nivel mundial 
es la conocida como “tristeza” del pimiento, causada por P. capsici (Figura 4A, B, C) (Hwang & 
Kim,  1995;  Ristaino  &  Johnston,  1999;  Lee  et  al.,  2001;  Hausbeck  &  Lamour,  2004). 

























La  mayoría  de  las  plantas  son  resistentes  ante  el  contacto  directo  con  organismos 
potencialmente  patógenos;  estas  interacciones  son  incompatibles  y  se  denominan 
interacciones de no huésped, mientras que aquellas  interacciones con plantas susceptibles al 
ataque de un patógeno se denominan interacciones de huésped (Van der Ent et al., 2008).  
Las  plantas  han  sido  capaces  de  desarrollar  un  sistema  inmune  inducible  basado  en  el 
reconocimiento  específico  de moléculas  derivadas  de  patógenos;  el  desarrollo  evolutivo  de 
este sistema se representa como un modelo en zig‐zag (Figura 5) (Chisholm et al., 2006; Jones 
& Dangl, 2006). La activación de la defensa requiere el reconocimiento por parte de la planta 
de  señales/moléculas producidas por el propio patógeno; estas  señales  son  reconocidas por 
dos  clases  de  receptores,  los  receptores  de  reconocimiento  de  patrones  (PRRs,  Pattern 
Recognition Receptors) y las proteínas R (Jones & Dangl, 2006; Dodds & Rathjen, 2010). En una 
primera  fase,  los  PAMPs  (Pathogen  Associated  Molecular  Patterns)  o  MAMPs  (Microbe 
Associated Molecular Patterns)  son  reconocidos por  los PRRs activándose  la  conocida  como 
inmunidad  desencadenada  por  PAMPs  (PTI;  PAMP‐triggered  immunity).  Los  PRRs  también 
reconocen  señales  endógenas  vegetales  que  surgen  del  daño  causado  por  la  infección 
patogénica  (DAMPs;  Damage  Associated  Molecular  Patterns)  (Jones  &  Dangl,  2006).  Para 
superar esta primera línea de defensa, el patógeno desarrolla efectores que son secretados en 
la interfaz del patógeno con la célula vegetal, evitando la detección de PAMPs por el huésped o 




reconocimiento de  la  acción  específica de  estos  efectores,  resultando  en  la  conocida  como 
inmunidad desencadenada por  efectores  (ETI,  effector‐triggered  immunity);  se  trata de una 
respuesta acelerada y amplificada de la PTI que resulta en la resistencia a la enfermedad y está 
Figura 4.  Efecto de P.  capsici  en pimiento  (A, B, C)  y  judía  (D,  E,  F).  Imágenes 




asociada  generalmente  con  la  respuesta  hipersensible  (HR),  una  forma  de  muerte  celular 
programada vegetal en los sitios de infección que implica el aumento de la expresión de genes 
de  defensa  (Díaz  et  al.,  2002).  La  HR  limita  al  patógeno  al  lugar  inicial  de  la  infección, 
restringiendo  así  su  crecimiento  y  propagación  (Stall  et  al.,  2009).  En  una  última  fase,  la 
selección natural conduce a que el patógeno evite  la ETI, por ejemplo, desarrollando nuevos 
efectores que supriman la ETI (Jones & Dangl, 2006). Numerosos estudios han demostrado que 
la  ETI  y  la  PTI  utilizan  un  conjunto  de  componentes  de  señalización  que  incluyen múltiples 
proteínas reguladoras, especies reactivas de oxígeno (ROS), óxido nítrico (NO) y fitohormonas 
como  el  ácido  salicílico  (SA),  etileno  (ET)  y  ácido  jasmónico  (JA)  (Nimchuk  et  al.,  2003; 






patógenos.  Sin  embargo,  las  plantas  pueden  activar  una  inmunidad  sistémica  de  larga 
duración;  esta  inmunidad  sistémica  puede  ser  iniciada  por  interacciones  compatibles  o 




La  defensas  vegetales  pueden  ser  constitutivas  o  inducidas  (defensa  pasiva  o  activa 
respectivamente)  (Lucas, 1998). Estas defensas pueden  ser estructurales,  como por ejemplo 
capas gruesas de cutícula, tricomas, depósitos de lignina, suberina o calosa en la pared celular 
vegetal, o químicas, basadas en la acumulación de sustancias tóxicas en la célula vegetal tales 
como  compuestos  fenólicos,  fitoalexinas  o  proteínas  PR  (“Pathogenesis‐Related  proteins”) 
(Van der Ent et al., 2008).  
La resistencia inducida constituye una de las estrategias más prometedoras en el control de los 
agentes patógenos de plantas.  La  resistencia  inducida es una  forma de defensa  activa   que 




involucra  la  expresión  diferencial  de  genes  y  cambios metabólicos.  En  los  últimos  años  ha 
habido  un  gran  número  de  estudios  destinados  a  comprender  cuál  es  la mejor  forma  de 
emplear  esta  estrategia  para  lograr  la  protección  de  cultivos  (Walters  et  al.,  2013).  La 
resistencia  inducida  confiere  protección  frente  a  una  amplia  gama  de  patógenos  y  plagas, 
como hongos, bacterias, virus, nematodos, plantas parásitas e  insectos herbívoros (Sticher et 
al.,  1997; Benhamou & Nicole,  1999; Walling,  2000;  Kessler & Baldwin,  2002),  y  puede  ser 









































































































































































































Originalmente el  término elicitor  se utilizaba para designar a aquellas moléculas  capaces de 
inducir la producción de fitoalexinas; actualmente comprende todo aquel compuesto capaz de 
estimular  cualquier  tipo  de  defensa  vegetal  (Ebel &  Cosio,  1994;  Hahn,  1996;  Nürnberger, 
1999).  Esta  definición  más  amplia  incluye  tanto  sustancias  de  origen  patógeno  como 
compuestos liberados por las plantas debido al ataque del mismo (Boller, 1995; Ebel & Cosio, 
1994).  Los  elicitores  no  tienen  una  estructura  química  común  (pueden  ser  oligosacáridos, 
péptidos, proteínas y lípidos) y se clasifican en generales (desencadenan respuestas de defensa 
en plantas huéspedes y no huéspedes) y específicos de  raza  (inducen  respuestas de defensa 
que conducen a la resistencia a la enfermedad sólo en los cultivares con resistencia específica 
de  huésped)  (Montesano  et  al.,  2003).  Los  primeros  elicitores  fúngicos  proteicos 
caracterizados  forman parte de una pequeña  familia de holoproteínas  secretoras altamente 
conservadas  de  10  kD,  las  elicitinas.  Las  elicitinas  son  secretadas  por  diversas  especies  de 
Phytophthora,  induciendo  resistencia en  tabaco y otras plantas  (Ricci et al., 1989; Bonnet et 
al., 1996).   
Los elicitores son capaces de desarrollar resistencia inducida en la planta; entre las respuestas 
de  resistencia  inducida  se  han  caracterizado  bastante  bien  dos:  la  resistencia  sistémica 
adquirida (SAR) y la resistencia sistémica inducida (ISR). 
1.5.1. SAR e ISR 




ácido  salicílico  (SA) y a un aumento en  la expresión de proteínas PR, proteínas de  la planta 
huésped cuya expresión se induce en situaciones de patogénesis o en situaciones relacionadas 




la embriogénesis,  la maduración del fruto, y  la germinación de  la semilla y  la movilización de 
las reservas del endospermo en semillas de cereales (San‐Segundo & Coca, 2004).  
En la SAR el SA se acumula primero en el lugar de infección y posteriormente en los tejidos y 
órganos distales  (Jung  et al., 2009).  Se han descubierto  varios metabolitos  implicados en  la 
señalización  a  larga  distancia  de  la  SAR:  MeSA  (salicilato  de  metilo),  el  diterpenoide  DA 
(dehidroabietinal), un  factor dependiente de G3P  (glicerol‐3‐fosfato), AzA  (ácido azelaico),  y 
Pip (ácido pipecolico) (Pieterse et al., 2014). Es necesaria la formación de MeSA en el lugar de 
la  infección (nivel  local) y  la conversión del MeSA en SA a nivel sistémico para generar  la SAR 
(Park et al., 2007).   
La  ISR  es  otro  tipo  de  respuesta  inducida  que  conduce  a  resistencia  generalizada.  Es 
desencadenada  por  rizobacterias  promotoras  del  crecimiento  vegetal  (PGPR)  y  por  algunos 
hongos como Penicillium simplicissimum o Trichoderma sp. (Walters et al., 2013). A diferencia 





Almaraz,  2007).  La  PGPR‐ISR  ha  demostrado  ser  eficaz  contra  el  ataque  de  patógenos 
necrotrofos e insectos herbívoros (Van Wees et al., 2008; Pineda et al., 2010). Ciertos cambios 
bioquímicos  característicos  de  las  plantas  que  expresan  ISR  se  hacen  evidentes  sólo  en 
respuesta a  la  infección por el patógeno y sólo en partes de  la planta donde se requiere una 
resistencia efectiva. Este  fenómeno ha sido descrito como “priming”; es  la respuesta vegetal 






Las diferencias entre  la ruta ISR y  la ruta SAR son debidas a  la activación de  la proteína NPR1 
(Non‐Expressor of PR), que es capaz de distinguir entre la presencia de rizobacterias o de SA en 
















NPR4 y de  responder a  interacciones  con este  ligando mediante  cambios  conformacionales, 
por lo que se ha propuesto que NPR1 sería por sí mismo un receptor de SA (Wu et al., 2012).   
El  fenómeno de “priming”  también se ha observado durante  la expresión de SAR en plantas 
tratadas  con  productos  químicos  agonistas  del  SA  o  inoculadas  con  diferentes  patógenos 




transgeneracional  implicarían  modificaciones  de  histonas  (metilación,  acetilación, 
SUMOilación,  fosforilación),  cambios  en  la  metilación  del  DNA  y  modificaciones  de  la 
cromatina  (Jung  et  al.,  2012;  Pastor  et  al.,  2013).  NPR1  sería  un  factor  clave  para  el 
establecimiento  del  “priming  transgeneracional”;  al  ser  un  posible  receptor  del  SA,  la 







mecanismos  y  componentes  moleculares 





del  patógeno,  por  lo  que  la  función  de  NPR1  en  esta  forma  de  resistencia  inducida  se 
desconoce  todavía  (Van  der  Ent  et  al.,  2008).  Un  importante  regulador  transcripcional  de 
“priming” durante  la  ISR es el factor transcripcional MYC2 (Fig. 7) (Pozo et al., 2008; Stein et 





El uso de hongos  en  la  inducción de  resistencia  está bien documentado  (Punja & Utkhede, 
2003).  Fusarium  representa  un  extenso  género  de  hongos  filamentosos  ampliamente 
distribuido en el suelo, y la mayoría de las especies descritas pertenecientes a este género son 
saprófitas.  Fusarium  oxysporum  incluye  un  significativo  número  de  patógenos  de  plantas 
capaces de inducir necrosis o marchitez en cultivos de gran importancia económica (Olivain et 
al., 2006).  
El  uso  de  una  cepa  patógena  de  Fusarium  en  una  planta  que  no  es  su  huésped  puede 




otros  casos  formae  speciales  capaces  de  infectar  otros  huéspedes  (Biles  &  Martyn,  1989; 
Huertas‐González et al., 1999). Teniendo en cuenta la estrecha especificidad de huésped de las 
cepas  patógenas,  la  ausencia  de  patogenicidad  en  ciertas  especies  de  plantas  puede  ser 
simplemente una  consecuencia de  incompatibilidad  con una planta no huésped, que podría 







El  tratamiento  de  sandía  con  Fusarium  oxysporum  f.  sp.  cucumerinum  induce  resistencia 





la acumulación de  lignina,  junto con  la sobreexpresión de genes de respuesta a SA (He et al., 
2002); la participación de una vía de señalización dependiente de SA se confirmó mediante el 








Botrytis cinerea e  induce un  incremento en  los niveles de compuestos  fenólicos. Al proteger 
frente a patógenos del suelo y también aéreos,  la respuesta  inducida por F. oxysporum f. sp. 
lycopersici  es  tanto  local  como  sistémica,  así  como  no  específica  (Díaz  et  al.,  2005). Varios 
estudios han tratado de identificar los elicitores específicos que producen tales respuestas de 
defensa  con  el  fin  de  evitar  el  uso  del  hongo  vivo;  un  extracto  crudo  esterilizado  de  F. 
oxysporum  f.  sp.  lycopersici  confirió  protección  a  pimiento  contra  B.  cinerea  e  indujo  la 
expresión de varios genes de defensa vegetales (Veloso & Díaz, 2013). La protección conferida 
por F. oxysporum f. sp. lycopersici implica la activación de diferentes genes relacionados con la 
defensa  (Silvar  et  al.,  2009).  Los  compuestos  fenólicos  se  relacionan  con  varias  funciones 
implicadas en la defensa vegetal, es decir, barreras físicas y químicas preformadas o inducibles 
contra  agentes  patógenos  y  señalización  local  y  sistémica  para  la  expresión  de  genes  de 
defensa  (Dixon  et  al.,  2002).  Tamietti  et  al.  (1993)  también  observaron  un  aumento  en  los 
niveles de compuestos fenólicos en plantas de tomate  inoculadas con cepas no patógenas de 
Fusarium.  
El uso de  cepas no patógenas de  F.  oxysporum  constituye  una buena  estrategia de  control 
biológico para proteger a la planta de una infección posterior con una cepa patógena capaz de 
provocar enfermedades vasculares  (fusariosis)  (Aimé et al., 2008). Las respuestas de defensa 
vegetal  son más  frecuentes e  intensas  tras  la  inoculación con una cepa de control biológico 
que  con una  cepa patógena  (Olivain & Alabouvette,  1999; Olivain  et  al.,  2003).  La  cepa no 
patógena  Fusarium  oxysporum  47  (Fo47),  aislada de un  suelo  supresivo de  la  fusariosis, ha 
demostrado  ser un eficaz  agente de  control biológico  induciendo  respuestas de defensa  en 
varios cultivos, entre ellos tomate (Fuchs et al., 1997), guisante (Benhamou & Garand, 2001), 
pepino  (Benhamou  et  al.,  2002)  y  pimiento  (Veloso  &  Díaz,  2012).  Este  aislado  es 
especialmente  eficaz  contra  enfermedades  radicales  provocadas  por  cepas  patógenas  de  F. 
oxysporum;  es  capaz de  colonizar  las  capas más  externas de  la  raíz desencadenando  varias 
respuestas inducidas que previenen la colonización (Benhamou & Garand, 2001; Benhamou et 
al., 2002; Fravel et al., 2003; Alabouvette et al., 2009). Fo47 emplea diferentes mecanismos de 
acción  para  generar  su  capacidad  de  control  biológico,  entre  ellos  la  competencia  por 
nutrientes en el suelo,  la competencia por  la colonización de  la  raíz y  la  resistencia  inducida 
(Olivain  et  al.,  2006).  Aimé  et  al.  (2013)  demostraron  que,  además  de  la  competencia  por 
nutrientes, el  fenómeno de priming es uno de  los mecanismos por  los que Fo47 controla  la 
fusariosis en tomate, uno de los cultivos de mayor interés económico. La protección conferida 
a la planta por Fo47 es siempre mejor cuando este hongo se aplica un par de días antes de la 





inducía  resistencia en  judía  contra P.  capsici;  las plantas de  judía  tratadas  con dicho  cultivo 
mostraban una mayor actividad ‐1,3‐glucanasa tras la inoculación con P. capsici (Lois, 2014). 





Castro  (2014)  demostró  en  el  mismo  laboratorio  que  un  extracto  crudo  de  Fo47  inducía 
resistencia  en pimiento  contra  el patógeno necrotrofo Botrytis  cinerea;  las plantas  tratadas 
con el extracto crudo de Fo47 mostraban una mayor actividad peroxidasa y ‐1,3‐glucanasa y 
un  mayor  nivel  de  expresión  en  las  hojas  del  gen  CABPR1,  una  proteína  PR1  básica.  Los 
resultados obtenidos en este estudio nos han  llevado a ensayar si el cultivo esterilizado de F. 
oxysporum  Fo47  confiere protección  a plantas de pimiento  (Capsicum annuum  L.)  contra el 
patógeno  P.  capsici.  En  el  presente  trabajo  se  discute  la  participación  de  mecanismos  de 
resistencia inducida en la protección conferida a las plantas de pimiento por el cultivo de Fo47 
y  se  analiza  en  las  raíces  la  expresión  génica  de  tres  genes  relacionados  con  la defensa de 





peroxidasa en plantas de  judía  (Phaseolus vulgaris L.) y analizar  la abundancia de  lignina y  la 















Se  han  empleado  plántulas  de  Capsicum  annuum  L.  var.  annuum  ecotipo  Padrón.  Para  la 
obtención de  las mismas, se sembraron semillas de este ecotipo procedentes del  laboratorio 
de  Fisiología  vegetal  de  la  Universidad  de  A  Coruña.  Las  semillas  fueron  previamente 




















días.  El  cultivo  en  V8  agar  se  usó  como  inóculo  inicial  de  un medio  con  KNO3  a  25C  en 
agitación (150 rpm) durante 4 días. Transcurridos 4 días el medio se expuso a 4 C durante 45 
minutos  y  a  temperatura  ambiente  otros  45  minutos  para  la  obtención  de  zoosporas; 






Para obtener  el  agente  inductor,  se  sembraron  en medio  PDB  (caldo de patata  y dextrosa) 















Posteriormente  las plantas  se  inocularon depositando 2 discos del cultivo de Pc450 en cada 
hoja.  Tras  la  inoculación  las  plantas  se  colocaron  en  una  cámara  húmeda  a  25C  y  con  un 
fotoperiodo de 16 horas de luz y 8 de oscuridad. 72 horas después de la inoculación se midió el 
diámetro de cada  lesión con un calibre digital. Se  realizaron 2 experimentos  independientes 
con 5 plantas por tratamiento y experimento.  
3.4.2. Inoculación de las raíces de pimiento  
Después del  tratamiento  con Fo47 o H2O destilada  las plantas  fueron  incubadas durante 24 
horas  en  una  cámara  de  cultivo  a  25C  y  con  un  fotoperíodo  de  16  horas  de  luz  y  8  de 




síntomas  se midieron  1,  2,  3,  4  y  5  días  tras  la  inoculación.  Se  realizaron  3  experimentos 
independientes con 10 plantas por tratamiento y experimento.  










El valor de AUDPC combina  los datos de severidad con el  factor  tiempo, ya que  la aparición 



















Se anotó el peso  fresco de todas  las muestras y éstas se almacenaron en congelador  (‐30C) 
hasta su análisis. 
Para extraer  las muestras, éstas  se homogeneizaron en un mortero  con  tampón Tris HCl 50 
mM  +  KCl  1 M  pH  7,5  +  PVPP  (polivinilpolipirrolidona).  El  PVPP  se  añadió  aparte  en  una 
proporción  de  50 miligramos  por  gramo  de  peso  fresco,  y  a  cada muestra  se  le  añadió  un 
volumen diferente de  tampón en  función del peso  fresco de  la misma. El extracto se  filtró a 
través de una gasa y  se centrifugó a 12.857 x g durante 20 minutos a 4C. Las muestras de 
desalaron haciendo pasar 2,5 ml del sobrenadante resultante a través de columnas PD‐10 (GE‐ 




en un baño a 25C), 10  μl de 4‐metoxi‐1‐naftol 100 mM, 50  μl de H2O2 10 mM  y 50  μL de 
muestra y medir el incremento de absorbancia a 593 nm durante un minuto. Para el cálculo de 




La  toma de muestras es  idéntica en proteínas y  fenoles. Se  tomaron varias plantas de  cada 
tratamiento  hasta  tener  aproximadamente  3‐4  gramos.  Cada  muestra  se  homogenizó  en 
mortero con 10 ml de metanol al 80%. Se recogió el homogenizado en un tubo con tapa y se 
incubó a 70C durante 15 minutos. A continuación se enfrió el tubo y se centrifugó a 1.500 x g 
durante  10  minutos,  recogiendo  el  sobrenadante  en  un  tubo  graduado.  El  precipitado  se 
resuspendió en otros 10 ml de metanol al 80% y se centrifugó nuevamente a 1.500 x g durante 
10 minutos. Se recogió el sobrenadante y se añadió al sobrenadante anterior, enrasándose el 
conjunto  a  20  ml  con  metanol  al  80%.  El  precipitado  se  conservó  en  metanol  puro  a 
temperatura ambiente hasta su uso para extraer paredes y medir lignina. 
3.6.2. Medida de fenoles totales 













de  fenoles.  Las paredes  celulares  se extrajeron mediante una modificación de  la  técnica de 
Lorences & Zarra  (1986)  y Díaz & Merino  (1998).  Se eliminó el metanol del precipitado por 
centrifugación  y  posteriormente  se  homogeneizó  en  10  ml  de  H2O  destilada.  El 
homogeneizado se transfirió al tubo previamente pesado y se centrifugó a 1.500 x g durante 
15 minutos. A continuación se retiró el sobrenadante y se resuspendió el precipitado en 6 ml 
de  H2O  destilada;  la  suspensión  se  mantuvo  una  hora  en  agitación.  Se  repitió  el  proceso 








La medida de  la  abundancia de  ligninas  se  llevó  a  cabo  según  el método de  Johnson  et al. 
(1961) modificado  según  Fry  (1988)  y Hatfield  et al.  (1999).  Se mezclaron 5 mg de paredes 
celulares  con 1 ml de una mezcla de bromuro  acetilo  y  ácido  acético  (1:3,  v/v) en un  tubo 
cerrado,  incubándolos  después  a  50C  durante  2  horas  (con  agitaciones  puntuales)  para 
posteriormente enfriarlos en hielo durante 5 minutos. A  la muestra anterior se  le añadió una 
mezcla de 0,9 ml de NaOH 2N y 5 ml de ácido acético glacial. Posteriormente se añadieron 0,1 
ml de cloruro de hidroxilamonio 7,5 M, se  filtró  la mezcla  resultante con  lana de vidrio y se 
enrasó con ácido acético a 10 ml. Finalmente se midió la absorbancia a 280 nm. La cantidad de 





3.4.2.  En  cada  experimento  se  establecieron  dos  grupos  como  tratamiento  control  y  dos 
grupos como tratamiento con Fo47; uno de los grupos de cada tratamiento fue inoculado con 

















al.  (2008).  Para  la  amplificación  se  utilizaron  cebadores  específicos  para  los  genes  CABPR1, 
CASC1 y CAPO1 (Tabla 3). La mezcla de reacción (50 l) contiene  l X  iQ SYBR Green Supermix 
(Bio‐Rad), 0.3 M de cada cebador y 2.5 l de cDNA. El protocolo de amplificación consistió en 






































































































Hemos medido el diámetro de  la  lesión 72 horas después de  la  inoculación con P. capsici. En 





p=  0,003)  (Figura  11).  Previamente  en  nuestro  laboratorio  habíamos  observado  diferencias 
estadísticamente  significativas de área enferma,  severidad de  la enfermedad y AUDPC entre 
ambos  tratamientos.  La  reducción del valor de AUDPC y  severidad de  la enfermedad en  las 












La marchitez  foliar y  la podredumbre del hipocótilo se redujo en  las plantas  inducidas con el 
cultivo esterilizado de Fo47, especialmente 72 horas después de  la  inoculación con P. capsici 
(Figura 12). Como se esperaba, el cultivo esterilizado de Fo47 no cambió el desarrollo normal 
de  las plantas, ya que  las plantas  inducidas no diferían en  tamaño de  las plantas control. Se 
analizó  la  AUDPC  y  se  observaron  diferencias  estadísticamente  significativas  entre  el 
tratamiento  control  y  el  tratamiento  con  el  cultivo  esterilizado  de  Fo47  (Kruskal‐Wallis,  p= 
0,0004)  (Figura 13).  La  reducción del  valor de AUDPC  en  las plantas  tratadas  con  el  cultivo 





























Figura  12.  Plantas  de  pimiento  72  horas  después  de  la  inoculación  con  P.  capsici 








Se  analizó  la  actividad  peroxidasa  en  el momento  de  la  inoculación  y  24  horas  después.  El 
análisis de  la actividad peroxidasa 24 horas después de  la  inoculación de  las plantas de  judía 





























































Se  comparó  el  contenido  en  compuestos  fenólicos  solubles  totales  de  ambos  tratamientos 
tanto  a  0  horas  como  a  24  horas  tras  la  inoculación  con  P.  capsici;  el  análisis  estadístico 
muestra  diferencias  estadísticamente  significativas  entre  el  tratamiento  control  y  el 
tratamiento  con el  cultivo esterilizado de Fo47 24 horas después de  la  inoculación  (Kruskal‐
Wallis, p= 0,0495) (Figura 15). El contenido en compuestos fenólicos se redujo en  las plantas 






























































expresión de CABPR1 y CASC1  fue  ligeramente mayor en  las plantas  inducidas con el cultivo 
esterilizado de Fo47 no inoculadas en comparación con las plantas control, pero las diferencias 












































































































Hoy  en  día  un  programa  de  control  integrado  de  enfermedades  implica  la  combinación  de 




perspectivas  para  la  gestión  integrada  de  enfermedades  radiculares  en  los  cultivos  de 
invernadero (Benhamou et al., 2002).  
Existen  estudios  en  los  que  se  ha  comprobado  la  eficacia  de  Fo47  frente  a  diferentes 
patógenos. Veloso & Díaz  (2012)  comprobaron  que  la  aplicación  del  hongo  vivo  reduce  los 
síntomas de  las enfermedades provocadas por Verticillium dahliae y Phytophthora capsici en 
plantas de pimiento; sin embargo, Fo47 no indujo resistencia contra Botrytis cinerea. Además 






























































Figura 18. Expresión génica de  tres genes  relacionados con  la defensa  (CABPR1, 
CASC1 y CAPO1) en pimiento 24 horas tras la inoculación con P. capsici. Los datos 


















por  cepas  de  F.  oxysporum  que  inducen  respuestas  de  defensa  vegetales  a  bajas 
concentraciones (Ito et al., 2004; Bae et al., 2006; Bouizgarne et al., 2006). Nep1 (necrosis‐ and 
ethylene‐inducing  peptide)  es  uno  de  los  elicitores más  conocidos  de  F.  oxysporum  y  está 





realizados  previamente  en  judía  (Lois,  2014).  Veloso &  Díaz  (2012)  indujeron  las  raíces  de 
pimiento con un extracto de Fo47 e inocularon por un lado las hojas con discos del micelio de 
P.  capsici  y  por  otro  lado  las  raíces  con  un  volumen  determinado  de  la  suspensión  de 
zoosporas  del  oomiceto.  Fo47  protegió  las  plantas  de  pimiento  cuando  las  raíces  fueron 
inoculadas con P. capsici; sin embargo, cuando se  inoculó el patógeno en  las hojas Fo47 sólo 
protegió a  las plantas 48 horas después de  la  inoculación, pero no a  las 72 horas. En nuestro 
estudio, por el contrario, las hojas de pimiento fueron inducidas con un cultivo esterilizado de 
Fo47  y  la  inoculación  con  P.  capsici  se  realizó  en  las  raíces;  los  resultados  que  obtuvimos 
muestran que Fo47 protegió las plantas de pimiento. Castro (2014) obtuvo la misma respuesta 
cuando indujo las hojas de pimiento con un extracto crudo de Fo47 y posteriormente inoculó 
las hojas  con B.  cinerea. El  trabajo previamente  realizado en plantas de  judía  con el mismo 
agente  inductor mostraba una reducción de  la enfermedad; el cultivo esterilizado de Fo47 se 
había  aplicado  en  las hojas  y  la  inoculación  se  realizó depositando discos del micelio de  P. 
capsici en las hojas (Lois, 2014). 
La  gran  variedad  de  resultados  obtenidos  en  diferentes  estudios  probablemente  está 
influenciada por el tipo de especie vegetal, el patógeno empleado y el tipo de agente inductor; 
los  diferentes métodos  de  inducción  e  inoculación  en  distintas  zonas  de  la  planta  pueden 
explicar  la variación  (protección o no) en  los  resultados obtenidos en  los múltiples estudios 
realizados, además del empleo de un agente inductor vivo o previamente esterilizado.   





llevado  a  analizar  la  actividad  peroxidasa,  el  contenido  en  compuestos  fenólicos  solubles 
totales  y  la  abundancia  de  lignina  en  las  plantas  de  judía,  que,    al  igual  que  las  ‐1,3‐
glucanasas, forman parte de la defensas inducidas. 
Las peroxidasas, fenoles y PAL están directa o indirectamente implicados en el desarrollo de la 
HR,  la biosíntesis de material de refuerzo de  la pared celular  (lignina, suberina), compuestos 
antimicrobianos y moléculas de señalización  (SA y  JA)  (Kolattukudy et al., 1992; Creelman & 
Mullet, 1997; Daayf et al., 1997; Hammerschmidt, 1999). Es sabido que  la actividad PAL y  la 
producción de fitoalexinas son  inducidas por elicitores del micelio de F. oxysporum (Buiatti et 
al.,  1985).  Naveen  et  al.  (2013)  vieron  que  la  pulverización  de  plantas  de  pimiento  con 
glicoesfingolípidos  aislados  y  purificados  de  F.  oxysporum  f.  sp.  lycopersici  induce  la 
acumulación  de  H2O2,  PAL,  peroxidasa  y  fenoles,  y  una  disminución  de  la  incidencia  de  la 
enfermedad; este aumento de  la actividad peroxidasa se correlacionó con  la acumulación de 
lignina. Biles & Martyn (1993) y Martyn et al. (1996) vieron una correlación entre la inducción 
de  resistencia  por  F.  oxysporum  f.sp.  niveum  en  sandía  y  el  incremento  de  la  actividad 
peroxidasa.  En  el  estudio  de  Díaz  et  al.  (2005)  las  peroxidasas  no  fueron  inducidas  por 
Fusarium oxysporum  f.  sp.  lycopersici, pero  los niveles de  compuestos  fenólicos unidos  a  la 
pared celular fueron mayores en  las plantas tratadas con esta cepa, especialmente en tallos; 
esto  puede  estar  relacionado  con  un  aumento  de  las  barreras  físicas  frente  a  la  infección, 
como ocurre con la respuesta a elicitores en perejil (Conrath et al., 2001) y Arabidopsis (Tan et 
al., 2004).  
En el ensayo de  inducción de  resistencia a P.  capsici en  judía  con un  cultivo esterilizado de 
Fo47  se pudo ver que únicamente  las plantas  tratadas  con Fo47 e  inoculadas  con P.  capsici 
mostraron una subida considerable en la actividad peroxidasa, de forma que consiguieron una 
mayor protección contra el patógeno que las plantas control. En el trabajo de Castro (2014) se 





estrategias  de  infección  como  son  P.  capsici  (hemibiotrofo)  y  B.  cinerea  (necrotrofo)  y  dos 
especies vegetales distintas, el grado de protección conferida y el nivel de actividad enzimática 
relacionada con la defensa es muy parecido en ambas interacciones planta‐patógeno.   
Díaz et al.  (2005) observaron que  la actividad peroxidasa era similar en  las plantas  inducidas 
con FOL vivo y  las plantas  control  tras  la  inoculación  con el patógeno pero el  contenido de 
compuestos fenólicos de  la pared celular en el tallo se duplicaba en  las plantas  inducidas; en 
nuestro estudio el contenido en compuestos  fenólicos disminuyó significativamente después 
de  la  inoculación  con  P.  capsici,  pero  no  hubo  diferencias  significativas  en  el  contenido  de 
lignina. He  et al.  (2002)  vieron que una  cepa no patógena de  F. oxysporum no  inducía una 
mayor  actividad peroxidasa  y  lignina en Asparagus officinalis  antes de  la  inoculación  con  el 
patógeno, pero  sí después de  la  inoculación  con F. oxysporum  f.sp. asparagi.  Los diferentes 
resultados pueden deberse al hecho de que la resistencia inducida sea más fuerte de manera 
local, es decir, en aquella zona tratada con el elicitor. Aunque la protección es más intensa en 









suficiente  para  que  aumente  la  actividad  peroxidasa,  pero  todavía  estaría  en  proceso  la 
formación de compuestos fenólicos y  lignina que refuercen  la pared celular de  las plantas de 
judía  para  defenderse  del  ataque  del  patógeno;  de  este modo,  sería  interesante medir  la 
actividad de estas enzimas a un tiempo mayor de 24 horas después de la inoculación.  
Otra posible  explicación  reside  en  el  estatus  redox  en  la planta.  La  respuesta  clásica de  las 
células animales y vegetales ante el ataque de patógenos consiste en un estallido oxidativo y 
una producción repentina de especies activas de oxígeno que aparecen brevemente y/o horas 
después  de  ciertos  estreses  (Kawano,  2003;  Mika  et  al.,  2004;  Torres  &  Dangl,  2005; 
Sumimoto, 2008). El estrés oxidativo es esencial para el establecimiento de una respuesta de 
resistencia  efectiva mediante  la  activación  de  elementos  aguas  abajo  que  sobre  regulan  la 




otras  moléculas  procedentes  de  extractos  de  patógenos  (Schwacke  &  Hager,  1992).  La 
producción de ROS, entre ellas H2O2, se puede observar después de la aplicación de elicitores 










un  estallido  oxidativo  inducido  por  el  patógeno;  demostraron  también  que  el  estado  de 
fosforilación  de  las  peroxidasas  extracelulares  cambiaba  rápidamente  en  respuesta  al 
tratamiento  con  el  elicitor  de  Fusarium,  sugiriendo  una  posible  señalización  intercelular 
inducida por el patógeno y regulada por eventos de fosforilación/desfosforilación a través de 
la matriz extracelular.  
Mika  et  al.  (2010)  observaron  que  la  aplicación  de  raíces  de  maíz  con  extractos  de  F. 
graminearum  y  F.  culmorum  que  actúan  como  elicitores  y  el  tratamiento  de  las  raíces  con 
MeJA y SA incrementó la actividad  de cuatro peroxidasas de unión a la membrana plasmática, 




la  membrana  plasmática,  pudiendo  desempeñar  un  papel  importante  para  mantener  las 
funciones  celulares  en  diferentes  condiciones  de  estrés.  La  mayor  expresión  de  todas  las 
isoenzimas  de  la membrana  plasmática  provocada  por MeJA  sugiere  una  función  de  estas 
peroxidasas en la SAR.  
Dey et al.  (2010) observaron que el  tratamiento con el elicitor de Fusarium oxysporum  f. sp. 
lycopersici EFOL‐2  induce un  influjo de  calcio  citosólico en una  línea de  tomate  resistente a 
Fusarium, confirmando el requerimiento de calcio citosólico  libre para  la generación de ROS. 
La entrada de calcio conduce a cambios en el potencial de membrana en  la  fase  inicial de  la 
respuesta de defensa (Blume et al., 2000; Kadota et al., 2004), y a menudo está acompañada 
de la generación de ROS (Link et al., 2002) mediando la HR (Levine et al., 1994); sin embargo, la 
respuesta  de  resistencia  observada  en  tomate  es  independiente  de  la  muerte  celular 
programada, y la generación transitoria de ROS dependiente de calcio es, posiblemente, parte 
de la maquinaria de señalización. El calcio se requiere para la activación de MAP quinasas tras 
el  tratamiento  con  elicitores  derivados  de  Fusarium  en  cultivos  celulares  en  suspensión  de 
tomate  (Link  et  al.,  2002).  El  trabajo  de  Dey  et  al.  (2010)  sugiere  la  posibilidad  del 
reconocimiento  de  factores  derivados  de  oligosacáridos  en  la  preparación  de  EFOL‐2  que 
constituirían componentes principales de la señalización.   
Las  peroxidasas  solubles  son  bien  conocidas  como  proteínas  involucradas  en  la  SAR  y  en 
reacciones de defensa vegetal (Almagro et al., 2009). El incremento de la actividad peroxidasa 




peroxidasas  están  implicadas  en  otros  procesos  diferentes  de  la  síntesis  de  lignina  como 
refuerzo  de  la  pared  celular  y  que  están  relacionados  con  el  aumento  de  ROS. Además,  el 
descenso en compuestos fenólicos está reflejando un menor poder reductor. Es probable que 
el aumento de  la actividad peroxidasa en  las plantas  inducidas con el cultivo esterilizado de 
Fo47 después de  la  inoculación con P. capsici se relacione con un fenómeno de “priming” en 









CABPR1  se  acumula de  forma  temprana  cuando  se  trata de  interacciones  incompatibles,  es 
decir, cuando se establece una relación entre un huésped resistente y un patógeno avirulento 
(Veloso & Díaz, 2013). Paparu et al. (2007) demostraron que PR‐1 incrementa su expresión en 





inoculación  con  B.  cinerea  la  expresión  de  este  gen  disminuyó.  Castro  (2014)  observó  un 
aumento significativo de  la expresión de CABPR1 en  las plantas de pimiento  inducidas con el 
extracto  crudo  de  Fo47  en  comparación  con  las  plantas  control.  En  nuestro  estudio  la 





La  sesquiterpeno  ciclasa  CASC1  se  ha  relacionado  con  la  resistencia  de  pimiento  contra  P. 
capsici (Silvar et al., 2008; Silvar et al., 2009). Estas enzimas forman un punto de ramificación 
en la ruta general de los isoprenoides implicada en la conversión del intermediario isoprenoide 
acíclico  farnesil  pirofosfato  en  una  amplia  variedad  de  esqueletos  sesquiterpénicos  cíclicos; 
además, comprenden las primeras etapas de la síntesis de capsidiol, que inhibe el crecimiento 
fúngico (Taller, 2006). Veloso & Díaz (2013) observaron un aumento de la expresión de CASC1 
en  las hojas de pimiento  inducidas con el extracto de FOL  tras  la  inoculación con B. cinerea, 
mostrando  un  efecto  de  priming.  Silvar  et  al.  (2009)  y  Veloso  &  Díaz  (2012)  también 
observaron  un  aumento  de  la  expresión  de  CASC1  en  pimiento  con  FOL  vivo  y  Fo47 
respectivamente  después  de  la  inoculación  con  el  patógeno.  Ambos  resultados  apoyan  el 
papel de CASC1 en  la  resistencia desencadenada por Fusarium en pimiento, probablemente 
participando  en  la  síntesis  de  capsidiol.  En  nuestro  estudio  la  expresión  de  CASC1  también 
aumentó  significativamente  en  las  plantas  inducidas  con  el  cultivo  esterilizado  de  Fo47  e 
inoculadas  con P.  capsici en  comparación  con  las plantas  control  inoculadas; esto  sugiere  la 
importancia de la presencia del patógeno para una mayor expresión de los genes relacionados 
con  la defensa vegetal. Sería  interesante medir el nivel de capsidiol en  las plantas  inducidas 




no  indujo  la expresión de CAPO1; esto podría haber sido debido a que parte de  la respuesta 
protectora  inducida por FOL en pimiento se pierde en  la fracción  insoluble  libre de proteína, 
por  lo que CAPO1 podría formar parte de dicha respuesta. Sin embargo, numerosos trabajos 






resistencia  inducida  en  el  que  podrían  estar  implicadas  diferentes  vías  de  señalización 
hormonales  tales  como  la  del  etileno,  ácido  salicílico  o  jasmonatos.  El  conocimiento  de  las 
diferencias  en  los  procesos  que  se  desencadenan  entre  especies  de  microorganismos  no 
patógenos‐planta y patógenos‐planta que conducen a respuestas específicas en la planta como 





buscar  un  mecanismo  general  responsable  de  la  resistencia  inducida  que  explique  los 
resultados de nuestro estudio. Sería necesario profundizar más en el estudio de  los efectos 











‐  El  nivel  de  expresión  de  CABPR1  en  las  plantas  de  pimiento  inducidas  con  el  cultivo 
esterilizado  de  Fo47  no  experimenta  cambios  significativos  ni  antes  ni  después  de  la 
inoculación  con  Phytophthora  capsici.  CASC1  aumenta  significativamente  en  las  plantas 
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